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Цель исследования. Изучить динамику показателей иммунного статуса у больных в остром периоде тяжелой че
репномозговой травмы (ТЧМТ) и их комплексного использования с интегральными показателями оценки тяжес
ти состояния для определения критериев прогнозирования развития гнойносептических осложнений. Материал
и методы. У 53 больных с ТЧМТ в возрасте 17—65 лет на 1, 7, 14е сутки после травмы исследованы показатели
иммунного статуса. Выделены группы: 16 больных без осложнений (1я группа), 37 больных с гнойносептически
ми осложнениями (2я группа) в остром периоде заболевания. Проведен анализ интегральных шкал SIRS, CPIS,
ШКГ, APACHE II, лабораторных показателей (иммунограммы, количества тромбоцитов, растворимых фибрин
мономерных комплексов, уровня среднемолекулярных пептидов) в прогнозировании гнойносептических ослож
нений у больных с ТЧМТ. Контрольную группу составили 23 практически здоровых человека. Результаты. Вы
явленные изменения параметров иммунограммы позволяют сделать вывод о наличии у больных с ТЧМТ в остром
периоде заболевания выраженного иммунодефицита смешанного генеза по клеточному и гуморальному типу ак
тивацию иммунной системы на второй неделе заболевания при развитии гнойносептических осложнений. Сниже
ние иммунорегуляторного индекса менее 1,17 или его увеличение более 2,55 в 1е сутки после ТЧМТ связано с по
вышением риска развития гнойносептических осложнений. Выявлена низкая значимость отдельных показателей
иммунограммы и интегральных шкал APACHE II, SIRS, CPIS, ШКГ в прогнозировании развития гнойносептиче
ских осложнений при ТЧМТ. В многофакторном регрессионном анализе при построении прогностических моде
лей наибольшее значение имели показатели: относительное количество в крови CD3+, CD95+лимфоцитов, тром
боцитов, уровень иммуноглобулина M и среднемолекулярных пептидов (при 262 нм) сыворотки, а также
количество баллов по шкале ком Глазго и максимальный уровень температуры в сутки исследования. Заключение.
Предложенные модели прогнозирования гнойносептических осложнений в остром периоде ТЧМТ могут быть по
лезны для оптимизации назначения антибактериальных препаратов и иммуномодулирующей терапии. Ключевые
слова: тяжелая черепномозговая травма, прогнозирование гнойносептических осложнений, показатели клеточ
ного и гуморального иммунитета.
Objective: to study the time course of immunological changes in patients with acute severe brain injury (SBI) and their
use along with the integrated indices of evaluation of its severity to define criteria for predicting the development of
pyoseptic complications. Subjects and methods. Immunological parameters were studied in 53 SBI patients aged 17—65
years on days 1, 7, and 14 days after injury. There were 2 groups: 1) 16 patients without complications; 2) 37 patients
with pyoseptic complications in the acute period of the disease. The integral scales SIRS, CPIS, Glasgow coma scale
(GCS), APACHE II, laboratory parameters (immunograms, platelets, soluble fibrinmonomer complexes, and medium
molecular weight peptides) in the prediction of pyoseptic complications were analyzed in patients with SBI. A control
group consisted of 23 apparently healthy individuals. Results. The found immunological parameters lead to the conclu
sion that patients with SBI had significant immunodefi
ciency of mixed genesis by the cellular and humoral types
in the acute period of the disease, immune system activa
tion at week 2 of the disease in the development of
pyoseptic complications. The decrease in the immunoreg
ulatory index of less than 1.17 or its increase of more than
2.55 on day 1 after SBI was associated with the higher
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Тяжелая черепномозговая травма, как и другие ви
ды тяжелых травм, сопровождается возникновением не
специфической системной воспалительной реакции с
развитием ряда взаимосвязанных патологических синд
ромов, являющихся ее неотъемлемым компонентом:
ДВСсиндрома, синдрома эндогенной интоксикации,
синдрома острого повреждения легких, синдрома вто
ричной иммунологической недостаточности. Иммуноде
прессия после ТЧМТ формируется уже с первых суток,
характеризуется снижением механизмов специфической
и неспецифической защиты организма и является значи
мым фактором развития гнойносептических осложне
ний [1—4]. В остром периоде ТЧМТ наиболее часто
встречающимися гнойносептическими осложнениями,
влияющими на течение и прогноз заболевания, являются
пневмонии и менингиты. Сохраняется актуальность по
иска информативных критериев, позволяющих на ран
них этапах тяжелой черепномозговой травмы прогнози
ровать инфекционные осложнения и осуществлять их
профилактику [5—7].
Цель исследования — изучить динамику показате
лей иммунного статуса у больных в остром периоде тя
желой черепномозговой травмы и их комплексного ис
пользования с интегральными показателями оценки
тяжести состояния для определения критериев прогно
зирования развития гнойносептических осложнений.
Материалы и методы
Обследовано 53 больных с ТЧМТ, в возрасте от 17 до
65 лет (38,2±12,3 лет). Мужчин было 48 (90,5%), женщин —
5 (9,4%). Диагноз ТЧМТ ставили на основании клиниконе
врологического статуса, данных краниографии, компьютер
ной томографии головного мозга, ЭХОэнцефалоскопии,
каротидной ангиографии [8]. У 30и (56,6%) пострадавших
травма была закрытой и у 23х (43,4%) — открытой. В струк
туре интракраниальных повреждений диагностированы
внутричерепные травматические гематомы: субдуральные у
29и (54,7%), внутримозговые — у 9и (16,9%), эпидуральные
гематомы у 3х (5,7%), эпи и субдуральные — у 4х (7,5%)
пострадавших. Тяжелый ушиб головного мозга отмечен у
8и (15,1%) пациентов. У 48и больных (90,6%) проведены
оперативные вмешательства: у 39и выполнена декомпресси
онная трепанация черепа с удалением внутричерепных гема
том, у 8и удалены очаги размозжения мозга, у 1го наложен
вентрикулярный дренаж. У 5и (9,4%) пациентов с тяжелым
ушибом головного мозга оперативных вмешательств не про
водили. Респираторную поддержку осуществляли с первых
суток у 100% больных аппаратами ИВЛ «Puritan Bennet»
(USA) и «Сhirana» (Словакия).
Тяжесть травмы оценивали в соответствии с «Классифи
кацией черепномозговой травмы», для оценки степени нару
шения сознания использовали шкалу ком Глазго (ШКГ) [8],
тяжести состояния — шкалу APACHE II [9].
На основании ретроспективного анализа больные были
распределены на 2 группы:
1я группа — 16 больных, у которых послеоперационный
период протекал без осложнений,
2я группа — 37 больных, у которых в послеоперационном
периоде формировались гнойносептические осложнения. В
структуре осложнений у больных 2й группы преобладали
пневмонии — у 13и (35,2%) и бронхиты — у 12и (32,4%) чело
век. Менингиты были диагностированы у 4х (10,8%), инфици
рованные пролежни в сочетании с бронхитами — у 5и (13,5%),
менингиты в сочетании с пневмонией — у 3х (8,1%) больных.
Пневмонии формировались на фоне острого респираторного
дистресссиндрома I—II стадии, отмечавшегося у всех больных.
Для оценки стадии респираторного дистресссиндрома исполь
зовали классификацию В. В. Мороза и А. М. Голубева [10].
При поступлении степень нарушения сознания в выде
ленных группах по ШКГ была 6,9±0,6 и 7,1±0,2, соответствен
но. Летальность в группе 2 составляла 51,4% (умерло 19 боль
ных), в группе 1 — 37,5% (умерло 6 больных).
Комплексное обследование больных включало клиничес
кую оценку неврологического статуса, измерение внутриче
репного давления, исследование газового состава, кислотно
щелочного состояния, показателей системы гемостаза,
биохимические, гематологические, общеклинические исследо
вания. В динамике определяли показатели клеточного и гумо
рального иммунитета. Кровь для исследования брали из пери
ферической вены в 1е, 7е, 14е сутки после травмы.
Субпопуляционный состав лимфоцитов оценивали по нали
чию на них поверхностных клеточных антигенов методом не
прямой иммунофлюоресценции с моноклональными антите
лами, при этом использовали антитела против CD3+ (маркер
зрелых лимфоцитов), CD4+ (маркер Тхелперов/индукторов),
CD8+ (маркер цитотоксических лимфоцитов), CD16+ (мар
кер естественных киллеров), CD20+ (маркер зрелых Bлимфо
цитов). Функциональную активность лимфоцитов определяли
по экспрессии на них активационных антигенов — CD71+
(Тлимфоциты с рецептором к трансферрину), CD25+ (Тлим
фоциты с рецептором к интерлейкину2), CD95+ (антиген
апоптоза APO1/Fas на лимфоцитах) и HLADR (маркер позд
ней активации Т и Влимфоцитов). Содержание в сыворотке
основных классов иммуноглобулинов (IgG, IgA, IgM) и компо
нентов системы комплемента (С3, C4) определяли иммунотур
бидиметрическим методом (тестсистемы фирмы «Spinreakt»,
Испания) на автоматическом биохимическом анализаторе
«KONELAB 60i» (Финляндия). Количество циркулирующих
иммунных комплексов (ЦИК) определяли спектрофотометри
ческим методом после осаждения полиэтиленгликолем6000.
Для оценки выраженности дисбаланса иммунной систе
мы вычисляли иммунорегуляторный индекс (ИРИ) — соотно
шение CD4+/СD8+лимфоцитов. Степень иммунологических
расстройств (ИР) оценивали по методу А. М. Земскова (1995)
по следующей формуле: (показатель конкретного больно
го/показатель, принятый за норму — 1)100%. В случае, если
рассчитанная величина имела знак «минус», у пациента опре
делялась иммунологическая недостаточность, при знаке
«плюс» — гиперфункция иммунной системы. Значения рас
считанного показателя 1—33% соответствовали первой степе
ни, 34—66% — второй степени, более 66% — третьей степени
иммунологических расстройств [11].
Использовалась оценка информативности шкалы синдро
ма системного воспалительного ответа SIRS [12], шкалы оцен
ки развития инфекционных осложнений легких CPIS [13],
ШКГ и шкалы APACHE II, а также ряд лабораторных показа
телей (количество тромбоцитов, среднемолекулярные пепти
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risk of pyoseptic complications. Some indices of an immunogram and the integral scales APACHE II, SIRS, CPIS, and
GCS were found to be of low importance in the prediction of pyoseptic complications in SBI. Multivariate regression
analysis showed that indices, such as the relative blood count of CD3+, CD95+ lymphocytes, platelets, the serum lev
els of immunoglobulin M and medium molecular weight peptides (at 262 nm), as well as GCS scores and the maximum
temperature on the day of the investigation, were of the greatest value in the construction of prognostic models.
Conclusion. The proposed models for the prediction of pyoseptic complications in the acute period of SBI may be use
ful in optimizing the use of antibiotics and immunomodulating therapy. Key words: severe brain injury, prediction of
pyoseptic complications, cellular and humoral immunological parameters. 
ды, растворимые фибринмономерные комплексы и др.) [4] в
прогнозировании гнойносептических осложнений у больных
с ТЧМТ. Для прогнозирования был использован показатель
гнойносептических осложнений (ИНФ01) при ранжирова
нии: 0 — отсутствие, 1 — наличие осложнений.
Консервативное лечение включало общие мероприятия,
направленные на искусственное поддержание функции жиз
ненно важных органов и систем (дыхания, кровообращения,
метаболизма) и специфические, направленные на защиту голо
вного мозга, нормализацию его кровообращения, гематоэнце
фалического барьера, метаболизма и ликвороциркуляции,
снижение внутричерепной гипертензии. Всем больным назна
чались антибактериальные препараты — цефалоспорины IIIII
поколения в сочетании с аминогликозидами, а при развитии
гнойносептических осложнений проводилась коррекция ан
тибактериальной терапии в соответствии с чувствительностью
высеваемой микрофлоры к антибиотикам.
Критерием исключения из исследования было наличие у
больных массивных аспираций, сахарного диабета, декомпен
сированных заболеваний сердца, онкологических заболева
ний, а так же применение в комплексной терапии ТЧМТ глю
кокортикостероидов.
Контрольную группу (КГ) представляли 23 практически
здоровых человека, из них 20 (86,9%) мужчин и 3 (13,1%) жен
щины. Средний возраст в контрольной группе составил
40,2±12,4 лет.
Полученные данные обрабатывали используя возможнос
ти программы «Statistica7» (критерии Стьюдента, χ2, корреля
ционный и многофакторный регрессионный анализ).
Результаты и обсуждение
С первых суток после ТЧМТ в обеих группах
больных выявлено снижение общего количества лим
фоцитов и их субпопуляций: абсолютного количества
зрелых Тлимфоцитов (CD3+лимфоцитов), абсолют
ного количества Тхелперов (CD4+лимфоцитов),
Тсупрессоров (CD8+лимфоцитов), цитотоксиче
ских лимфоцитов (CD16+лимфоцитов). Межгруппо
вых различий ни по одному из этих показателей не было
выявлено (табл. 1). При оценке вышеперечисленных
субпопуляций лимфоцитов по методу А. М. Земскова в
подавляющем большинстве случаев отмечалась иммун
ная недостаточность 2—3 степени в группах 1 и 2 (для
CD3+ у 84,6 и 89,2%; для CD4+ у 78,3 и 89,7%; для CD8+
у 85,7 и 83,8% больных, соответственно) [11].
Оценка выраженности дисбаланса иммунной сис
темы в 1е сутки после травмы по средним значениям
иммунорегуляторного индекса не выявила различий в
группах сравнения и отличий от показателя контроль
ной группы. Однако при анализе ИРИ по методу оцен
ки степени иммунных расстройств выявлена значитель
ная вариабельность этого показателя. Так в 1й и 2й
группах умеренное повышение CD4+/СD8+отноше
ния (1 степень ИР) наблюдалось у 35,7 и 11,4% обследу
емых, выраженное повышение (2—3 степень ИР) — у
0,0 и 17,1% больных. В то же время снижение ИРИ, со
ответствующее 1 степени ИР отмечено у 35,7 и 28,6%, а
выраженное снижение (2—3 степень ИР) — у 28,6 и
42,9% пострадавших 1й и 2й групп, соответственно.
Общее количество больных с умеренными нарушения
ми ИРИ в группе без осложнений составляло 10 чело
век (71,4%), с выраженными нарушениями — 4 (28,6%).
Все пациенты с выраженными нарушениями ИРИ в
первой группе имели ТЧМТ не совместимую с жизнью
и умерли до 7х суток посттравматического периода.
Умеренные нарушения ИРИ во 2й группе отмечались
у 14и (40,0%) больных, выраженные — у 21го (60,0%);
различия между группами достоверны при p<0,047
(критерий χ2). Таким образом, снижение ИРИ менее
1,17 или его увеличение более 2,55 в 1е сутки после
травмы, соответствующее нарушениям 2—3 степени им
мунологических расстройств, свидетельствовало о по
вышении риска развития гнойносептических осложне
ний у больных в остром периоде ТЧМТ.
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Таблица 1
Иммунологические показатели (X±m) у больных с тяжелой черепномозговой травмой в остром периоде заболевания
Примечание. * — статистическая достоверность различий в сравнении с контрольной группой, p<0,05; # — статистическая до
стоверность различий между группами, p<0,05; ## — статистическая достоверность различий показателя в группах по сравне
нию с 1ми сутками исследования, p<0,05.
Показатель Контрольная Динамика показателей иммунного статуса на этапах исследования (сутки) в группах
группа 1е 7е 14е
(n=23 1я 2я 1я 2я 1я 2я
(n=16) (n=37) (n=16) (n=37) (n=16) (n=37)
Лейкоциты 109/л 6,46±0,52 10,57±0,58* 11,20±0,79* 11,51±0,74* 10,39±0,47* 13,07±0,98*,## 14,87±0,75*,##
Лимфоциты, % 34,08±0,82 8,26±1,38* 9,64±1,09* 11,77±0,99*,## 17,93±1,51#,*,## 8,00±2,00* 13,12±2,35*
Лимфоциты 109/л 2,22±0,09 1,23±0,24* 0,97±0,10* 1,14±0,11* 1,54±0,13#,*,## 1,25±0,33* 1,52±0,13*,##
CD3, % 64,39±1,76 52,10±3,31* 48,30±2,82* 54,58±3,12* 57,91±1,97*,## 53,17±4,37* 57,86±2,38*,##
CD3109/л 1,39±0,11 0,52±0,09* 0,51±0,05* 0,63±0,06* 0,93±0,08#,*,## 0,75±0,18* 0,89±0,11*,##
CD4109/л 0,70±0,07 0,27±0,04* 0,26±0,03* 0,33±0,03* 0,49±0,04#,*,## 0,39±0,11* 0,51±0,07##
CD8109/л 0,50±0,05 0,22±0,05* 0,19±0,03* 0,18±0,02* 0,28±0,03#,*,## 0,19±0,05* 0,31±0,05*,##
ИРИ (CD4/CD8), отн. 1,62±0,10 1,84±0,33 1,63±0,24 2,59±0,38* 1,9±0,14 2,09±0,28 2,08±0,28
CD16109/л 0,38±0,03 0,16±0,04* 0,16±0,03* 0,12±0,02* 0,14±0,02* 0,14±0,03* 0,16±0,03*
CD20109/л 0,17±0,02 0,11±0,03 0,09±0,02* 0,08±0,01* 0,14±0,02 0,16±0,05 0,20±0,04##
IgA, г/л 3,07±0,18 2,70±0,35 2,55±0,41 2,86±0,30 2,80±0,36 4,35±0,76 2,95±0,31
IgG, г/л 14,07±0,63 10,29±1,12* 7,83±0,99* 9,11±0,60* 9,04±0,54* 11,20±0,69* 9,71±0,78*
IgM, г/л 1,30±0,12 1,44±0,22 1,46±0,34 1,74±0,31 1,51±0,18 1,94±0,54 1,80±0,24
ЦИК, ЕОП 33,9±2,9 51,5±17,3 52,5±18,8 62,6±12,3* 56,9±9,3* 64,0±12,5* 55,3±9,3*
С3, г/л 1,04±0,03 1,11±0,07 1,18±0,06* 1,55±0,12* 1,84±0,17* 2,05±0,15*,## 1,84±0,13*
C4, г/л 0,26±0,01 0,29±0,03 0,30±0,02 0,38±0,04* 0,35±0,04* 0,47±0,05*,## 0,36±0,03*
Резкое угнетение хелперной функции Тлимфоци
тов (0,26±0,03109/л в 1е сутки против 0,70±0,07109/л
у практически здоровых лиц, p<0,001) и нарушение
Т—Ввзаимодействия является важным звеном патоге
неза вторичного посттравматического иммунодефицита
и не является специфической реакцией иммунной сис
темы на ТЧМТ. Согласно современным представлени
ям, типовая реакция иммунной системы, характеризую
щаяся одновременным снижением Тхелперов и
Тсупрессоров или нарушением их соотношения, харак
терна для тяжелых травм, интоксикаций, стрессов, опе
ративных вмешательств, синдрома системного воспали
тельного ответа различной этиологии [2, 3, 11, 14, 15].
Неоднозначной была Тклеточная реакция в ди
намике травмы у больных без осложнений и в группе
больных с осложнениями. У больных с осложнениями
на 7е сутки уровень CD3+лимфоцитов и CD4+лим
фоцитов достоверно повышался относительно такового
в 1е сутки и был значимо выше в сравнении показате
лями у больных с ТЧМТ без гнойносептических ос
ложнений. Тенденция к более высокому уровню CD3+
и CD4+лимфоцитов в группе 2 в сравнении с группой
1 сохранялась и на второй неделе заболевания. Абсо
лютное количество CD8+лимфоцитов в динамике ос
тавалось сниженным в обеих группах больных ТЧМТ
по сравнению с контрольной группой, при этом во 2й
группе на 7е сутки их уровень становился выше отно
сительно показателя в 1е сутки и превышал таковой в
группе больных без осложнений. Известно, что повы
шение уровня CD4+лимфоцитов, участвующих в ини
циации иммунного ответа, способствует формирова
нию антигенспецифического клеточного и
гуморального иммунного ответа [15, 16]. Выявленное
во 2й группе повышение количества CD3+, CD4+,
CD8+лимфоцитов на 7е сутки заболевания, совпадало
по срокам с пиком частоты развития гнойносептичес
ких осложнений и свидетельствовало о сохранности ме
ханизмов иммунного ответа у больных с ТЧМТ на ин
фекционные патогены, несмотря на имеющиеся
выраженные нарушения в этом звене иммунитета. Воз
никновение гнойносептических осложнений были диа
гностированы в 1—4е сутки у 10и, в 510е сутки у 22х
и после 10и суток у 5и больных.
Динамика средних значений ИРИ не имела досто
верных различий в группах сравнения, в тоже время на
7е сутки ИРИ в группе 1 превышал таковой в группе 2
в 1,4 раза и был достоверно выше по отношению к пока
зателю контрольной группы (p<0,02). В обеих группах
на 14е сутки ИРИ имел тенденцию к повышению отно
сительно показателя контрольной группы и не имел
межгрупповых отличий.
Абсолютное количество CD16+лимфоцитов
(NKклетки) в группах 1 и 2 было снижено по сравне
нию с показателем контрольной группы весь период на
блюдения, однако снижение их относительного количе
ства регистрировалось только на 7е и 14е сутки.
Различий между группами не было выявлено. При ана
лизе CD16+лимфоцитов по методу А. М. Земскова
(1995) в подавляющем большинстве случаев отмечалась
иммунная недостаточность 2—3 степени в группах 1 и 2
(в 1е сутки у 83,3 и 85,3%, на 7е сутки у 100 и 90%, на 14е
сутки у 100 и 88,9% больных, соответственно). Выявлен
ное снижение абсолютного и относительного количества
естественных киллеров предполагает нарушение связан
ных с ними механизмов защиты от патогенных микроор
ганизмов и видоизмененных клеток. В то же время в на
шем исследовании, существенно сниженный уровень
CD16+лимфоцитов отмечался у большинства больных
с ТЧМТ и не зависел от развития гнойносептических
осложнений.
В современной литературе нам не встретилось
данных о динамике естественных киллеров у больных с
ТЧМТ. Отмечены различия в содержании CD16+лим
фоцитов при системных воспалительных реакциях раз
личной этиологии. Так, при политравме с доминирова
нием скелетных, абдоминальных и торакальных
повреждений не выявлено снижения относительного
содержания CD16+лимфоцитов в крови [17]. При
пневмониях зарегистрировано уменьшение относитель
ного и абсолютного количества NKклеток [18]. Значи
тельное увеличение натуральных киллеров в крови бы
ло обнаружено у кардиохирургических больных до и
после операции аортокоронарного шунтирования в слу
чае последующего развития у них гнойносептических
осложнений [19]. Выявлено выраженное снижение
функциональной активности NKклеток у больных с
ишемическими инсультами, что позволяет предполо
жить общие механизмы в развитии недостаточности
этого звена иммунитета при ишемических и травмати
ческих повреждениях головного мозга [20]. Точные ме
ханизмы развития недостаточности CD16+лимфоци
тов при ТЧМТ требуют дальнейшего изучения.
Количество Влимфоцитов (CD20+лимфоци
тов) у больных ТЧМТ изменялось неоднозначно. В
первые сутки уровень Влимфоцитов имел тенденцию
к снижению в группе больных без осложнений и был
значимо сниженным у больных гнойносептическими
осложнениями в остром периоде ТЧМТ. Далее, на 7е
сутки количество Влимфоцитов существенно снижа
лось у больных 1й группы по сравнению с их уровнем
в контрольной группе, в то время как у пострадавших
2й группы различия становились статистически не
значимыми. На 14е сутки у больных 1й и 2й групп
количество Влимфоцитов не отличалось от данных
контрольной группы. Межгрупповых различий коли
чества CD20+лимфоцитов весь период наблюдений не
было выявлено. При анализе CD20+лимфоцитов у
больных 1й и 2й групп по методу оценки степени им
мунных расстройств в 1е сутки после ТЧМТ чаще вы
являлась недостаточность 2—3 степени этого показате
ля (78,6 и 68,6% больных), чем гиперфункция 2—3
степени (7,1 и 17,1% больных). Как парадокс, на 7е и
14е сутки суммарное количество иммунологических
расстройств 2—3 степени в группе 1 превышало тако
вое в группе 2 и составляло 100 к 66,7% (на 7е сутки)
и 100 к 89,3% (на 14е сутки). Однако во 2й группе, по
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сравнению с 1 группой, отмечался больший удельный
вес нарушений 3 степени количества CD20+лимфоци
тов (на 7е сутки соотношение было 38,1 к 16,7%; на 14е
сутки — 53,6 к 28,6% в группах 2й и 1й, соответствен
но), причем у одной трети пациентов обеих групп вы
являлось не снижение, а существенное повышение по
казателя (более чем Х+2σ).
В публикациях, отражающих состояние гумо
рального звена иммунитета в остром периоде ТЧМТ
нет единого мнения по поводу изменения содержания
иммуноглобулинов [1, 2, 5, 7]. В нашем исследовании
при определении уровня иммуноглобулинов методом
иммунотурбидиметрии достоверно сниженным в
сравнении с показателями у практически здоровых
лиц в первые две недели посттравматического перио
да оказался уровень IgG, при этом значимых разли
чий в группах больных с гнойносептическими ослож
нениями и без таковых не выявлено. Достоверных
изменений в уровнях IgA и IgM у больных ТЧМТ 1й
и 2й групп не отмечалось.
Компонент системы комплемента С3 в 1е сутки
был достоверно повышен по сравнением с показателем
контрольной группы только во 2й группе, а с 7х суток
— в обеих группах. Межгрупповых различий на этапах
исследования выявлено не было. Компонент системы
комплемента С4 повышался по сравнению с контролем
с 7х суток и далее по 14е сутки. В 1й группе на 14е
сутки регистрировались максимальные значения и С3 и
С4, причем это повышение было достоверным по отно
шению к соответствующему показателю в начале иссле
дования. Показатель ЦИК также значимо повышался в
обеих группах только на 7е и 14е сутки и не имел меж
групповых отличий.
Выявленные изменения параметров иммуно
граммы, позволяют сделать вывод о наличии у боль
ных с ТЧМТ выраженного иммунодефицита смешан
ного генеза по клеточному и гуморальному типу, более
выраженную активацию иммунной системы на второй
неделе заболевания у больных с различными гнойно
септическими осложнениями.
Динамика изменения активационных антигенов
лимфоцитов представлена в табл. 2. Абсолютное чис
ло CD25+лимфоцитов было повышено как тенден
ция в первые сутки и в динамике наблюдения у боль
ных ТЧМТ с гнойносептическими осложнениями.
Относительное количество CD25+лимфоцитов в
первые сутки у больных 2й группы превышало тако
вые в 1й группе в 1,8 раз и в 2,2 раза в группе контро
ля (p<0,05). На 7е сутки относительное содержание
CD25+лимфоцитов превышало контрольные значе
ния в обеих группах, далее не отличалось от таковых и
между группами. Количество СD71+лимфоцитов у
больных 2й группы было выше в 3,7 раза по сравне
нию с показателем у больных без осложнений
(p<0,05) уже с первых суток и далее на второй неделе
острого периода ТЧМТ. Уровень абсолютного и отно
сительного количества CD95+лимфоцитов имел наи
большие различия в сравниваемых группах. У боль
ных 1й группы с первых суток было выявлено и далее
прогрессировало снижение абсолютного количества
CD95+лимфоцитов по сравнению с КГ. У больных 2й
группы абсолютное количество CD95+лимфоцитов
не было сниженным на этапах исследования, но вмес
те с тем наблюдалось значимое повышение их относи
тельного количества в 1е и 7е сутки, как в сравнении
с КГ, так и показателем первой группы. Достоверных
различий в относительном числе лимфоцитов экс
прессирующих HLADR в группах больных не отме
чалось. Абсолютное количество HLADRлимфоци
тов было значимо ниже контрольного значения с 1х
суток в группе 1, на 7е сутки в обеих группах, на 14е
сутки — только в группе 2.
В других исследованиях установлено изменение
активационных маркеров лимфоцитов при ТЧМТ. В
первые сутки после травмы выявлено повышение от
носительного количества CD25+ и CD71+лимфоци
тов у больных с сочетанной ТЧМТ и снижение HLA
DRлимфоцитов в первые 3 недели заболевания при
изолированной ТЧМТ. У умерших больных с ТЧМТ
на 8—14е сутки после травмы отмечено снижение
CD71+лимфоцитов по сравнению с показателями
здоровых лиц. Определено достоверное снижение от
носительного количества HLADRлимфоцитов у вы
живших и умерших больных в сравнении с показате
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Таблица 2
Показатели (X±m) активации лимфоцитов в остром периоде тяжелой черепномозговой травмы
Примечание. * — статистическая достоверность различий средних величин в сравнении с контрольной группой, p<0,05; # — статис
тическая достоверность различий между группами, p<0,05.
Показатель Контрольная Динамика показателей иммунного статуса на этапах исследования (сутки) в группах
группа 1е 7е 14е
(n=23) 1я 2я 1я 2я 1я 2я
(n=16) (n=37) (n=16) (n=37) (n=16) (n=37)
CD25,% 4,05±0,30 5,00±1,17 9,09±1,23*,# 8,07±1,47* 7,48±1,58* 5,80±1,40 7,27±1,84
CD25109/л 0,09±0,01 0,08±0,03 0,11±0,02 0,09±0,02 0,12±0,03 0,08±0,03 0,11±0,03
CD71,% 7,14±0,53 14,17±2,91* 21,12±1,43*,# 16,36±3,59* 9,75±1,83 11,67±4,67 16,20±3,15*
CD71109/л 0,16±0,02 0,13±0,03 0,26±0,05# 0,19±0,05 0,17±0,04 0,07±0,02* 0,26±0,05#
HLADR,% 12,43±0,88 10,68±1,96 13,87±2,18 13,30±1,77 10,76±0,99 15,17±1,84 12,10±1,05
HLADR109/л 0,27±0,03 0,12±0,03* 0,18±0,05 0,14±0,02* 0,19±0,02* 0,20±0,04 0,18±0,03*
CD95,% 14,65±1,45 12,28±2,57 19,78±2,11*,# 6,75±1,81* 20,25±2,36*,# 12,25±3,47 14,36±1,64
CD95109/л 0,26±0,02 0,14±0,04* 0,24±0,03# 0,12±0,04* 0,28±0,04# 0,10±0,04* 0,20±0,03#
лями контрольной группы с 1х по 14е сутки острого
периода ТЧМТ и, как тенденция, у умерших больных
более низкие их значения [21, 22]. При ТЧМТ выяв
лено снижение относительного количества CD95+
лимфоцитов [23]. При гнойносептической патологии
показано повышенное содержание апоптотических
клеток (CD95+лимфоцитов) и сопряженность акти
вационного апоптоза с развитием лимфопении [24].
Выявлено значимое повышение экспрессии CD25+ и
CD71+ и отсутствие повышения HLADRантигенов
на лимфоцитах (в %) у больных с асептическим и ин
фекционнобактериальным воспалением при челюст
нолицевой патологии [25].
Таким образом, наши наблюдения позволяют
заключить о наличии у больных с ТЧМТ обеих групп
с 1х суток острого периода заболевания выраженно
го иммунодефицита смешанного генеза по клеточно
му и гуморальному типу. Нарушение иммунитета ха
рактеризовалось значимой Тлимфопенией за счет
снижения количества CD4+ и CD8+лимфоцитов
и/или изменения их соотношения у более 80% боль
ных. Другим характерным нарушением клеточного
звена иммунной системы была выраженная недоста
точность CD16+лимфоцитов. Формирование вто
ричных гнойносептических осложнений сопровож
далось увеличением абсолютного содержания
общего количества лимфоцитов, СD3+, CD4+
СD8+лимфоцитов на 7е сутки после травмы у
больных 2й группы в сравнении с показателями 1й
группы и относительно 1х суток заболевания. Уве
личение этих субпопуляций лимфоцитов в динамике
развития посттравматического процесса свидетель
ствовало о сохранности Тклеточных механизмов
иммунного ответа у больных с ТЧМТ на инфекцион
ные патогены, в то же время, сохранявшаяся недо
статочность показателей относительно контрольных
величин, не позволяла использовать их как надеж
ные маркеры гнойносептических осложнений. За
исключением иммунорегуляторного индекса и отно
сительного увеличения CD95+лимфоцитов, изме
нение большинства традиционных показателей им
мунного статуса в ранние сроки после ТЧМТ не
может быть использовано для прогнозирования раз
вития гнойносептических осложнений. Коэффици
енты корреляций показателя гнойносептических ос
ложнений (ИНФ01) с показателями иммунного
статуса выявили значимые, но слабые связи с IgA
(r=+0,206 при p=0,002), IgM (r=+0,274 при p<0,001),
абсолютным и относительным содержанием СD95+
(r=+0,248 при p=0,013 и r=+0,387 при p<0,001),
CD3+ (r=0,102 при p=0,027 и r=0,179 при p=0,019),
HLADRлимфоцитов (r=+0,167 при p=0,018 и
r=+0,176 при p=0,013). Также были установлены свя
зи ИНФ01 с некоторыми показателями системы гемо
стаза: количеством тромбоцитов (r=0,201 при
p=0,011), РФМК (r=+0,131 при p=0,026). Показатель
эндогенной интоксикации — среднемолекулярные
пептиды сыворотки крови (СМПс) также коррелиро
вали с ИНФ01 на длинах волн от 252 до 290 нм с мак
симальной корреляцией при СМПс 262 нм (r=0,231
при p=0,003).
Не выявлено значимых отличий в группах боль
ных с ТЧМТ в первые сутки исследования в степени на
рушения сознания (по ШКГ), в тяжести состояния (по
APACHE II), в интенсивности системной воспалитель
ной реакции (по SIRS), в индексе прогноза развития
пневмоний (по CPIS). Среднее количество баллов в 1й
и 2й группах составляло по ШКГ 7,6±0,3 и 7,0±0,2;
APACHE II — 18,7±0,7 и 19,8±0,4; SIRS — 1,2±0,1 и
1,4±0,1; CPIS — 3,0±0,1 и 3,1±0,1, соответственно. До
стоверные отличия между группами (при p<0,05) были
выявлены на 7е сутки по ШКГ (8,9±0,3 и 7,4±0,2);
APACHE II (16,2±0,5 и 18,9±0,4); SIRS (1,3±0,1 и
1,6±0,1); CPIS (4,2±0,1 и 5,0±0,1) и далее на 14е сутки
по ШКГ (10,6±0,4 и 9,2±0,3); APACHE II (13,8±0,7 и
17,9±0,4); SIRS (1,5±0,1 и 1,9±0,1); CPIS (4,7±0,1 и
5,7±0,1). Коэффициенты корреляции с показателем
гнойносептических осложнений в остром периоде
ТЧМТ рассмотренных шкал и индексов составляли:
ИНФ01ШКГ: r=0,171 при p<0,001; ИНФ01APACHE II:
r=+0,242 при p<0,001; ИНФ01SIRS: r=+0,185 при
p<0,001; ИНФ01CPIS: r=+0,250 при p<0,001. Отсутст
вие различий рассмотренных показателей между груп
пами в первые сутки после травмы и низкие значения
коэффициентов корреляции с показателем ИНФ01 сви
детельствовали о невысокой значимости этих шкал в
прогнозировании развития гнойносептических ослож
нений. После оценки индивидуальных составляющих
шкал с ИНФ01 выявлены наиболее весомые показатели,
такие как температура и лейкоциты, коэффициенты
корреляции с которыми были r=+0,206 и r=+0,246 (при
p<0,001), соответственно.
Установленные связи ИНФ01 с лабораторными и
клиническими показателями были использованы для
отбора совокупностей независимых переменных в рег
рессионном анализе построения математической моде
ли прогнозирования гнойносептических осложнений
при ТЧМТ (табл. 3). Использование в многофакторном
регрессионном анализе только иммунологических по
казателей выявило ряд совокупностей с достоверными
значениями коэффициентов множественной корреля
ции, не превышающими, однако, среднего уровня зна
чимости, с коэффициентами детерминации менее 0,5,
что свидетельствовало о неудовлетворительной ап
проксимации и необходимости улучшения модели.
Следующие этапы оценки совокупностей переменных с
включением ШКГ, температуры, показателей системы
гемостаза (количество тромбоцитов, РФМК) и СМП
сыворотки крови показали увеличение коэффициентов
множественной корреляции (R) и детерминации (R2)
до значений свидетельствовавших о хорошей аппрокси
мации в совокупностях независимых переменных 3, 4,
5. При значении Y>4 прогнозируется высокая вероят
ность развития инфекционных осложнений, а при Y<4
низкая их вероятность в остром периоде ТЧМТ. Точ
ность распознавания при этом во все сроки наблюдения
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Показатели множественного t°C t°C t°C t°C t°C
регрессионного анализа ШКГ ШКГ ШКГ ШКГ ШКГ
IgM IgM IgM IgM IgM
CD3+ CD3+ CD3+ CD3+ CD3+
CD95+ CD95+ CD95+ CD95+ CD95+




Множественный R 0,631 0,759 0,908 0,942 0,96029
Rквадрат (коэффициент детерминации) 0,398 0,577 0,825 0,888 0,92215
Нормированный Rквадрат 0,355 0,526 0,772 0,838 0,881
Число наблюдений 77 71 68 62 53
Рзначение <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Стандартная ошибка оценки 0,386 0,335 0,240 0,201 0,173
Точность распознавания развития 
гнойносептических осложнений 77,9% 89,5% 100% 100% 100%
по совокупностям переменных 1—5 составляла 77,9,
89,5, 100, 100, 100%, соответственно. Точность распозна
вания с 1х по 4е сутки была еще выше и составляла
для совокупностей переменных 1 и 2 — 82,5 и 93,8%, со
ответственно, а для совокупностей 3, 4 и 5 — 100%, что
делает возможным применение всех предложенных
уравнений регрессии для раннего прогнозирования раз
вития гнойносептических осложнений при ТЧМТ.
Совместное использование прогностически значимого
изменения ИРИ (<1,17 или >2,55) с уравнением рег
рессии 1 повышает точность прогнозирования до 91,8%,
а с уравнением 2 — до 95,6%.
Необходимо отметить, что использование в про
гностической модели вместо ШКГ других интеграль
ных шкал и индексов, а также общего количества лейко
цитов в сравнении с показателем относительного
количества CD3+лимфоцитов ухудшало результаты
множественной корреляции и предполагало оценку
большего количества показателей.
Представляется перспективным дальнейшая
оценка использования предложенных моделей про
гнозирования гнойносептических осложнений в
клинической практике для оптимизации назначения
антибактериальных препаратов и иммуномодулиру
ющей терапии. 
Выводы 
1. Характерными нарушениями клеточного звена
иммунной системы в остром периоде ТЧМТ является
развитие выраженной Тлимфопении за счет снижения
количества CD4+ и CD8+лимфоцитов, изменения их
соотношения, соответствовавшего 2—3 степени имму
нологической недостаточности у 71,5% и 2—3 степени
иммунологической гиперфункции у 17,1% больных, а
так же снижение CD16+лимфоцитов (естественных
киллеров). Нарушение гуморального звена иммунитета
при ТЧМТ проявляется преимущественно недостаточ
ностью выработки IgG.
2. Снижение иммунорегуляторного индекса
менее 1,17 или его увеличение более 2,55 в 1е сутки
после ТЧМТ связано с повышением риска развития
гнойносептических осложнений в остром периоде
заболевания.
3. Точность прогнозирования гнойносептичес
ких осложнений повышается при совместном исполь
зовании в уравнении множественной регрессии лабо
раторных (иммунологических, гематологических,
интоксикационных) и клинических (температура,
шкала ком Глазго) показателей.
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Таблица 3
Регрессионный анализ в прогнозировании гнойносептических осложнений
у больных с тяжелой черепномозговой травмой
Примечание. 








При расчете зависимой переменной Y, устанавливающей зависимость между показателем ИНФ01, в котором гнойносептические
осложнения ранжированы 0 — отсутствие осложнений, 1 — наличие осложнений, использованы независимые переменные: ШКГ —
количество баллов по шкале ком Глазго; t°C — максимальное значение температуры в сутки исследования; IgM — количество им
муноглобулина М в сыворотке крови (г/л); CD3+, CD95+, HLADR — относительное содержание субпопуляций лимфоцитов в
крови (%); СМПс262 — среднемолекулярные пептиды сыворотки крови при длине волны 262 нм (ЕОП); Тр — количество тромбо
цитов в мкл крови; РФМК — количество растворимых фибринмономерных комплексов в плазме крови (мг%); 10 — эмпирический
коэффициент. 
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— Патофизиология, клиника и лечение острой ды
хательной недостаточности в критических состояниях;
— Экстракорпоральное очищение крови при кри
тических состояниях; 
— Политравма и кровопотеря;
— Питание в критических состояниях;
— Центральная нервная система у больных в кри
тических и постреанимационных состояниях;
— Догоспитальная реанимация;
— Нарушение кровообращения у больных в терми
нальных и критических состояниях;
— Правовые вопросы деятельности врача анестези
ологареаниматолога.
Место проведения: 
НИИ общей реаниматологии РАМН. 107031, Моск
ва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс: (495) 6509677.
Email: niiorramn@niiorramn.ru.
103473, Москва, ул. Делегатская, 20/1. Московский
государственный медикостоматологический университет
Минздравсоцразвития России. Тел.: (495) 9712544,
факс: (495) 9733259.
Время проведения: 20 дней.
Декабрь
Конференция (ежегодная) молодых ученых.
Место проведения: 
НИИ общей реаниматологии РАМН. 107031, Моск
ва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс: (495) 6509677.
Email: niiorramn@niiorramn.ru.
Время проведения: 1 день
План научноорганизационных мероприятий
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского РАМН в 2010 г.
